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Le virus amaril et la faune sauvage 
en Afrique 
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RESUMÉ. 
L’épidémiologie de la fièvre jaune implique lu participation de la fnune sauvage 
pour l’entretien du virus amaril dans la nature. Ce sont les Primates qui ont été étudiés 
en premier lieu, mais tous les autres groupes de Vertébrés ont fait l’objet de recherches 
dans ce sens, plus ou moins complètes. 
Pour chaqu.e groupe zoologique, les auteurs passent en revue les divers travcmx 
concernant d’une part les études expérimentales de virémie et d’uutre part, les détections 
d%mticorps sur les animaux capturés dans lu nature. 
Une grande partie de cette étude est consacrée aux différentes espèces de Singes 
africains dont le rôle épidémiologique paraît primordial dans te maintien et lu dissémi- 
nation du virus. De plus, ce sont actuellement les meilleurs indicateurs que l’on ait de la 
circulation du virus en un endroit donné. Le rôle potentiel des Lémuriens est passé en 
revue, leur comportement vis-à-vis du virus est bien difierent suivant tes différentes 
espèces. 
, Les autres groupes de Vertébrés sont successivement étudiés, les Insectivores, 
Chauves-Souris, Rongeurs, Lagomorphes, Carnivores, Damans, Ongulés, Oisecmx, Batra- 
ciens et Reptiles. Le bilan des recherches est fbcdement assez maigre, quelques espèces 
seulement, de par leur sensibilité plus grande au virus amaril, paraissant capables de 
jouer un rôle dans les cycles naturels. 
Mais ceci ne représente que l’état .actuel de nos connaissances, les méthodes 
classiques de prospections n’étant pus encore le système optimum de prospection des 
infections présentes et passèes. Les auteurs concluent en faisant très schématiquement 
le point de nos connaissances épidémiologiques générales sur la fièvre jaune en Afrique. 
ABSTRACT. 
The implication of wild animals in the epidemiology of Yellow Fever is necessary 
for maintemmce of the virus in nature. For this aim, Primates hnve been studied first 
and then other vertebrate groups more or less thoroughly. 
In this paper, a11 studies regarding each zoological Order are reviewecl, i.e. expe- 
rimental viraemin cmd serological surveys. A great part of this work concerns Primates 
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including #npes, monkeys, pottos und bushbubies. Some of them certcrinly play a uery 
lurge part in the maintenance and propagation of the virus in Africa. Moroever monkeys 
nre the best witnesses of the circulation of Yellow Fever virus in one given area. The 
possibility for lemurs to play a role in epidemiology is reviewed, as in fuct their reaction 
to the virus infections is very different .according to fhe species. 
Others Orders of Vetebrates are studied : Insectivor,a, Bats, Rodcnts, Lago- 
morphçr, carnivora, Hyraz, Ongulates, Birds, Amphibians and Reptiles. Results of nll these 
inquiries are finally rather meagre, as very few species seem nble to play un effective role 
in wild cycle in Africa. 
But this is only our present state of knowledge; cbxsical methods are not yet the 
best way to put in evidence both old and present viral infections. 
In conclusions authors shortly outline our present epidemiological knowledge 
of E’ellow Fever in Africa. 
1. INTRODUCTION 
L’épidémiologie de la fièvre jaune fut considérée jusqu’en 1928 comme assez 
simple, reposant uniquement sur l’iledes aegypti vecteur et l’homme, hôte et vic,time du 
virus. A cette date, B~UER publia les premiers travaux montrant que d’autres moustiques 
vecteurs pouvaient intervenir dans le c,ycle viral en Afrique. Puis SOPER, PENNA et al. 
reconnurent au Brésil, en 1933, une épidémie rurale de lièvre jaune sans Aedes aegypti. 
La participation des animaux sauvages au cycle viral de brousse fut alors recherchée 
de plus en plus activement. Le rôle ,des singes avait déjà été soupçonne par M~RCHOUX 
et SIMOND (19,@6), THOMAS (1907), BALFOUR (1914191n) mais ce sont STOKES, BAUER et 
HUDSON en 1928 (a) qui montrèrent l’extrême sensibilité au virus du singe asiatique 
Macacus rhesus et ,celle 5 un degr,é moindre d’une espèce voisine indienne, M. sinicus. 
Cette découverte, c.onfirmée au même moment par les travaux de MATHI& SELLARDS et 
LAIGRET (1928) mettait a la disposition des chercheurs un animal de laboratoire de choix. 
Elle permit de démarrer des études sur le comportement des différentes espèces animales 
vis-à-vis du virus amaril et en particulier des Primates, puisqu’on avait dejà envisagé un 
lien entre les épidémies de fiévre jaune et la mortalité anormale des Singes en Amérique 
du Sud ou en Amérique centrale. Mais peu à peu l’éventail des espèces animales étudiées 
sous cet angle s’élargit jusqu’à comprendre à peu près tous les Ordres de Mammifères sau- 
vages et domestiques, les Oiseaux et même les animaux à sang froid, Reptiles et Batra- 
ciens. Cette extension #des recherches au-delà des seuls Primates répondait à un double 
but : il s’agissait d’abord de trouver un animal de laboratoire moins coûteux et plus dispo- 
nible que le M. rhesus et ensuite #d’étudier le rôle joué par la faune sauvage dans l’histoire 
naturelle du virus, préoccupation qui allait tenir de plus en plus de p1ac.e au fur et à 
mesure de la progression des recherches sur ,l’épidémiologie de la lièvre jaune. 
Nous aborderons cette etude de .la daune sauvage africaine et des relations ‘avec 
le virus amaril en suivant la classification zoologique. Nous commencerons par les Pri- 
mates qui ont été les plus étudiés en raison de leur importance toute particulière, c’est- 
à-dire les Singes et les Lémuriens, puis les autres Ordres de Vertébrés, Insectivores, Chi- 
roptères, Rongeurs, Lagomorphes, Carnivores, Hyracoïdes, Artiodactyles, Oiseaux et enfin 
Batraciens et Reptiles. Les études faites sur les animaux domestiques seront mentionnées 
au niveau de chacun de leur Ordre naturel. 
2. ÉTUDE DE~ PRI~~TES AFRICAINS 
Ils~comprcnnent deux grands Sous-Ordres en Afrique, les Simioidea ou Singes 
proprement dits, les Lemuroidea qui sont hes Lémuriens OLI Prosimiens. 
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2.1. Les Singes. 
C’est le Chimpanzé Pnn troglodytes verus qui a été le premier singe africain ino- 
culé expérimentalement avec le virus amaril par la piqûre d’Bedes negypti infecté 
(MARCHOTIS et SI~IOND, 1966; THOMAS, 19OT) et c,‘est à cette occasion qu’est apparue, pour 
la première fois, la différence de comportement entre les singes américains, presque tous 
très sensibles à la maladie et qui en meurent, et les singes nfric.ains qui ne font, la plupart 
du temps, qu’une maladie inapparente. C’est ainsi que les premiers résultats exptrimen- 
taux chez les Chimpanzés purent être considérés comme contradictoires, l’animal sem- 
blant réfractaire à la maladie bien que son sang développa des anticorps protecteurs 
a la suite de l’inoculation (PETTIT et STEFANOPOULO, 1929; STOWS, BAUER et HUDSON, 
1925 1~; PETTIT et AGUESSY, 1932). SMITHBURN et HAIIDOW (1949) démontrèrent que la 
sous-espèce ,cl’Ougandn, Pnn troglodyte.~ schzveinfurthi faisait une virémie de 3 jours 
et que des anti-c.orps protecteurs apparaissaient vers le 8” jour. Des tests de séro- 
protection ont été pratiqués en Afrique occidentale sur 11 P. troglodytes verus donnant 
un seul résultat positif (FINDLAY, STEFANOPOULO, DAVEY et MAmwFY, 1936; KIRSCHE, 
1961) ; en Afrique centrale, Congo-Kinshasa, Ouganda et Congo-Brazzaville, le pourcentage 
de positivité est bien supérieur (54 % de résultats positifs sur 54 sérums traités) pour 
les deux sous-espèces troglodytes et schzveinfurthi (SALELJN, 1938, 1939, 1940; VAN DEN 
BERGHE, 1939 a ; CECCALDI, 1942 ; HADDOW, %ITHBURN et al. 1947 ; LI&GE~~S, ROUSSEAU 
et COZTRTOIS, 1948 ; HADDOW, DICK et a’l. 19Sl ; COURTOIS, OSTERRIETH et RIDAURA, 1960,l 
mais outre les restrktions que l’on doit faire sur la spéc.itkité de .réect.ions isolées faites 
avec un seul antigéne viral (THEILER et CASALS, 19581, 1.a densité toujours ‘faible des popu- 
lations ,de chimpanzés et leur répartition très clairsemée leur Ôtent vraisemb,labIement 
toute (possibilité de jouer un rôle important dans Npidémiologie de la fièvre jaune. 
Le Gorille (Gorilla gorilln) a fait l’objet de peu de recherches; seu!s quelques 
tests de séro-protection ont été pratiqués en Afrique Centrale (SALEITN, 1938; CECCALDI, 
1942). On peut supposer que sa sensibilité est analogue à celle du Chimpanzé mais son 
habitat encore plus limité et sa rareté lui enlèvent tout intérêt épidémiologique général 
(BUGHER, 1951; SMITHBURN et HADDOW, 1949). 
La famille des Cercopithecidae qui comprend la plupart des autres genres afri- 
cains a fait l’objet de très nombreuses recherches. Ces singes ont d’abord été considérés 
comme réfractaires au virus par comparaison avec les singes américains très sensibles 
pour la plupart (PETTIT, STEFANOPOULO et KOLOCHINE, 192s: STOKES, BAUER et HUDSON, 
1928 b: PETTIT et STEFANOPOULO, 1929, a et 1)) mais ultérieurement BAIJER et MAHAFFY 
(1931) démontrèrent chez plusieurs espèces ,qu’après inoculation expérimentale de sang 
virulent OLI à la suite de piqûres d’Aedes oegypti infectés, le virus était bien présent dans 
le sang malgré 1’absenc.e de signes cliniques. 
Dans cette famille ce sont certainement les Cercopithèques (Cercopithecus j 
proprement dits qui ont été les plus étudiés sur toutes les parties du continent africain 
où ils sont très largement répandus. Les premières recherches entreprises sur Cercopi- 
thecus ,aethiops et C. aethiops sabczeus avaient montré une apparente résistance totale 
comme nous venons de le dire. Cependant il fut démontré ensuite que cette apparence 
était due à l’absence ,de signes c,liniques de maladie et que le virus inoculé soit avec du 
sang infec.te soit par l’intermédiaire de moustiques contaminés, des Aedes aegypti, pro- 
voquait une virémie suffisante pour infecter des Aedes aegypti neufs. Ces premières 
démonstrations furent faites sur C. aethiops tanbalus (cf. BAUER et MAHAFFY, 1931). 
THEILER et HUGHES (1935), LLOYD et MAHAFFY (1936). FINDLAY et MACCALLUIVI (1937, 
1939) montrèrent avec C. aethiops subaeus, C. Q. tantalus, C. a. centrulis, C. diana et 
C. mona que In virémie, après inoculation sous-cutanée du virus, intra-péritonéale ou 
même buccale, durait de 3 à 5 jours et laissait ensuite les individus immuns, alors que 
l’inoculation intra-cérébrale provoquait une encéphalite fatale, ce qui ,démontrait en défi- 
nitive que la réac.tion de ces sin,ges au virus cmaril n’était pas différente essentiellement 
de celle des ~Wacacz~ rhesus mais était seulement une réaction atténuée. 
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Des transmissions expérimentales furent réalisées avec. différentes espèces 
d’dedes infec.tés : Aedes (S.) aegypti, A. (S.) metallicus, A. 6.) africanus (c.f. LEWIS, 
H~C;HES et MAHAFFP, 1942; HUGHES, 1943; Ross et GILLETT, 1950). Ces derniers auteurs 
montrèrent que la transmission cyclique du virus d’dedes africanus au Cercopithecus 
nethiops centralis était théoriquement suffisante pour le maintien du virus et que ce pro- 
cessus était celui existant en forêt de Bwamba en Uganda. 
L’injection expérimentale de virus par voie sous-cutanée 3 plusieurs espèces OU 
sous-espèces de Cercopithèques mit en évidence un fait épidémiologiquement d’impor- 
tance, à savoir que plus forte est la dose inoculée, plus faible est le pic du titre du virus 
circulant et plus courte est la virémie, et qu’inversement l’inoculation d’une petite dose - 
et c’est le cas lors de la piqûre d’un moustique infecté - entraine l’apparition d’une vraie 
période d’incubation intrinsèque suivie d’une virémie d’un titre éievé (SMITHBURN et 
HADDOW, 1949). Une expérience analogue avec Cercopithecus neglectrrs amena à des 
conclusions voisines (WEINBREN, 1958). 
On s’efforca aussi de préciser le rôle effectif de chacune des espèces qui toutes 
sont assez sensibles pour être ,des hôtes potentiels du virus. En Ouganda, des espèces 
comme C. ,aethiops centralis et C. nictitans mpongae sont communément impliquées dans 
les cycles naturels et du fait de leurs incursions dans les plantations, peuvent faire le lien 
entre le cycle animal forestier et l’homme, en infestant des moustiques habituellement 
ou oocasionnellement anthropophiles, comme Aedes (S.) simpsoni. Les sous-espèces C. mi- 
fis kibonotensis, C. m. kolbi, C. m. stulhmanni maintiennent le virus en forêt, alors que 
d’autres comme C. l’hoesti l’hoesti ne jouent aucun rôle, bien que sensibles au virus, du 
fait de leur répartition extérieure aux zones d’endémicité amarile (HADDO~, SMITHBURN 
et nl. 1947; SMITHBURN et HADDOW, 1949; LUMSDEN, 1951). Ces singes sont de très bons 
indicateurs des foyers d’endémicité car, contrairement à une opinion répandue, ils sont 
très sédentaires, beaucoup plus que les habitants susceptibles ,de déplacements impor- 
tants. Mais les taux d’immunité sont difficiles à interpréter, car il faut tenir compte de 
la biologie de l’esp&ce, du contexte faunistique, des biotopes existants, pour avoir une 
idée raisonnable du rôle joué par chaque espèce ,dans le cycle du virus. Ainsi C. aethiops 
centralis avec un pourcentage d’immunité de 29 à 35 s/o paraît jouer un rôle mineur à 
côté de C. ascanius schmidti qui est immun à plus ,de 52 % alors que l’étude éc.ologique 
rend bien compte de cet écart important. C. ascanius schmidti vit à peu près en perma- 
nence dans l’étage haut de la voûte forestière et est de ce fait beaucoup plus intensément 
soumis aux piqûres ,des moustiques infestés de la canopée que C. aethiops centralis qui 
vit dans l’étage moyen et descend à terre de temps à autre pour chercher sa nourriture 
dans les plantations péri-domestiques. Ce dernier subit donc moins fréquemment les 
piqûres de moustiques, mais il est. par contre, en contact beaucoup plus étroit avec les 
habitants (HADDOW, DICK et al. 1951; BUSTON, 1952). Dans d’autres biotopes plus secs 
tels que le Kenya, le pourcentage de tests positifs sur 261 spécimens appartenant à 
3 espèces de Cercopithèques, C. aethiops, C. mit& et C. ascanius, n’est que de 1,l ce qui 
suggère que d’autres animaux participent-aux cyc.les en remplacement des singes. Dans 
le Nord Ouganda, la rareté des singes conduit à la même conc.lusion. Au Soudan le taux 
cle C. aethiops immzzns a atteint 71 % malgré leur petit nombre et les auteurs pensent 
qu’alors le cycle viral est entretenu par la migration périodique des populations aux 
points d’eau où se font les contacts hommes-singes (HADDOW, 1952; SIMPSON, HADDOW et al. 
1965: TAPLOR, HASEEB et \~~RIE, 1955). 
L’aspect épidémiologique est donc extrêmement changeant d’un endroit à l’autre 
et toute généralisation à partir d’une situation existante en une région donnée risque 
d’être erronée. 
En Afrique occidentale, les études sur ces singes ont été beaucoup moins poussées 
qu’en Afrique de l’Est et se sont bornées, jusqu’à ces dernières années, à des tests de 
séroprotection dont les récents travaux de THEILER et CASALS (1958) ont montré qu’ils 
n’étaient pas d’une spécific.ité aussi absolue qu’on le croyait jusqu’alors (FINDLAY, STEFA- 
NOPOULO et cri., 1936; DURIEUX, 1954; KIRSCHE, 1961). Récemment la participation de 
C. aefhiops à l’épidémie du Sénégal de 1965 a été mise en évidence (CORNET, ROBIN et al., 
354 Cah. ORSTOM, sér. Ent. méd. Parnsitol. (1971), IX, 4, 351-371 
VIRUS A~&IARIL ET FAUNE SAUVAGE 
1968) en dehors du foyer épidémique lui-même, laissant entendre que cette espèce a pu 
prendre part à la dissémination du virus à partir des foyers selvatiques soupçonnés. 
Les Patas (Eryfhrocebus patas) constituent une espèce africaine très largement 
repandue dans les savanes sèches du Nord de l’équateur depuis le Sénégal jusqu’à la 
Tanzanie. Elle est essentiellement terrestre, grimpe très rarement aux arbres et fréquente 
volontiers les plantations humaines. 
L’infection expérimentale de cette espèce par voie sous-cutanée ou par piqûre de 
moustiques infectés dtmontre une virémie de 3 à 4 jours suivie d’une montée des anti- 
corps. L’inowlation intracerébrale d’une souche neurotrope entraîne, après une incu- 
bation de 4 à 5 jours et une virémie de 3 jours, une encéphalite mortelle. La sensibilité 
de cette espèce au virus amaril est donc certaine, mais sa distribution et son écologie liées 
aux savanes ouvertes font qu’il ne participe sans doute pas fré~quemment aux cycles natu- 
rels permanents (BAUER et MAHAFFY, 1936; SXITHBZTRN et HADDOW, 1949). Les tests 
de séro-protections pratiqués aussi bien sur la sous-espèce occidentale patas que sur la 
sous-espèce orientale pyrrhonotus ont montré des taux de positivité toujours assez ,fnibles 
(FINDLAY, STEFANOPOULO et al., 1936: FINDLAY et MACCALU~I, 193T; FINDLAY, KIRII et 
MACCALUM, 1941; DURIEUX, 1949,1950,1952,1954; HADDOW 1952; HASEEB, 1953; TAYLOR, 
HASEEB et WORK, 1955; KIRSCHE, 1961). De plus au cours de la dernière épidémie séné- 
galaise, CORNET, ROBIN et al. (1968) ont montré que l’espèce a participé au cyc.le du virus 
mais surtout en tant que victime au même titre que l’homme dans le foyer épi,démique. 
Les Mangabeys (Cercocebus) ont une répartition qui se superpose absolument a 
la forêt africaine. C. torqnatzzs, après inoc.ulation de virus par voie sous-cutanée OU par 
piqûre de moustiques, développe une virémie suffisante pour infecter un Macacus rhesus 
ou des Aedes aegypfi neufs (BAUER et MAHAFFY, 1931). C’est donc un hôte naturel possible 
pour le virus. Quelques rares tests de séro-protection faits en Afrique centrale (ancienne 
Afrique équatorial,e franqaise et Congo-Kinshasa) furent tous négatifs (FINDLAP, STEFA- 
NOPOULO et al., 193,6 ; VAN DEN BERGHE, 1939 a ; ~CECCALDI, 1942) pour une espèce voisine, 
C. galeritus agilis qui, comme C. torquafus passe une grande partie ,de son temps à terre. 
Par contre C. dbigena johnstoni, espèce presque exclusivement arboricole, a fait l’objet 
de recherches plus précises en Ouganda. L’injection sous-cutanée de virus provoque une 
virémie assez courte de deux jours et à un taux très bas, peut-être insuffisant pour qu’un 
cyc.le puisse s’établir entre le moustique et lui. Cette infection expérimentale est cepen- 
dant suivie d’une immunité facilement mise en évidence. Les tests faits sur les animaux 
dans la nature ont montré un taux de protection très élevé chez cette espèce : SO % dans 
une enquête, 44 % dans une autre, taux augmentant régulièrement avec l’âge moyen de 
la population simienne, 8 % chez les individus de moins de 3 ans, 53 % chez les individus 
de 3 à 10 ans et 77 % chez les plus âgés, ce qui prouve dans .cette région une circulation 
continue et régulière de virus amaril (HADDOW, SWTHBURN et al., 1947; SMITHBURN et 
HADDOW, DICK et al., 1951). 
Le genre Macacus est représenté en Afrique par la seule espèc.e AI. sylvanus 
répandue uniquement en Afrique du Nord et donc complètement en dehors des zones 
d’endémic.ité amarile. Sa sensibilité expérimentale au virus est très grande et égale à 
celle du il1. rheszzs (cf. PETTIT et S"TEFANOPOULO, 1930) et BALFOUR (1915) rapporte qu’au 
cours de l’épidémie de 1828, la population simienne de Gibraltar, ,qui est composée de 
singes de cette espèce, fut décimée par la maladie. 
Les singes du genre MandriZZus, c’est-à-dire les Drills et Mandrills, ont été .peu 
étudiés, surtout ,du ‘fait de leur répartition qui ne coïncide pas avec les régions où les 
rec.herches sur la fièvre jaune ont été poussées. Man’driZZus mandrillus (= sphinx) a été 
considéré comme réfractaire au virus par PETTIT et STEFANOPOULO (1929) à la suite .de 
l’inoculation de foie amaril de M. rhesus mais aucune épreuve n’a été faite pour déceler 
la virémie. Un seul test de séro-protection a été pratiqué sur cette espèce en Gambie, 11 
était négatif (FINDLAY, STEFANOPOULO et al., 19.36). 
Les Papio ou Babouins sont des singes de forte taille, vivant en troupes nom- 
breuses dans des biotopes ouverts allant des régions subdésertiques aux savanes boisées. 
Ce sont des animaux surtout terrestres bien que grimpant agilement aux arbres. Ils ont 
fait l’objet d’études assez nombreuses dans les régions d’endémicité amarile. Comme beau- 
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coup d’autres singes africains, ils ont d’abord été considérés c.omme rbfractaires au virus 
à la suite d’expérience faites sur Papio hamczdryns (PETTIT, STEFANOPOULO et KOLOCHINE, 
1928 ; PETTIT et STEFANOPOULO, 1929). Les recherches n’ont lpas été poursuivies sur cette 
espèce dont la repartition ne recouvre qu’à peine celle de la fiévre jaune en Afrique. 
Ultérieurement d’autres espèces comme F. papio, P. jubilaeus, P. anubis ont été rec.onnues 
comme très sensibles ex.périmentalement aux souches neurotrope et viscérotrope du virus, 
à tel point que P. jubilaeus a été. préc.onisé comme animal de laboratoire pour remplacer 
le M. rhesus. Chez P. anubis, la virémie après injection sous-c.utanée dure deux à trois 
jours à un titre élevé et entraîne une immunité solide dans un délai de dix jours ,(STEFA- 
NOPOULO et NAGANO 1937; TJ~DENBERGHE, 1939 b; SMITHBZTRN et HADDO~, 1949). Par ait- 
leurs dans les régions connues d’endémicit~é, et dans celles où ont sévi des épiclernies, les 
enquêtes ont montré la participation souvent importante d’espèces de ce genre : 30 à 40 % 
chez P. anubis en Ouganda, SO % chez la même espèce au Soudan, 16 % en Guinde sur 
385 P. papio capturés en 10 ans, 87 % en Gambie. Même en tenant compte de ce que les 
tests de séro-protection pratiqués a cette époque manquaient de spécificité et donnaient 
donc pour le virus amaril un taux de positivité exagérément élevé, ces enquêtes laissent 
supposer une partic.ipation habituelle et continue de ces espèces aux cycles naturels. 
Les réactions sérologiques plus complètes faites sur F. papio au Sénégal à l’occasion de 
l’épidémie de 1965, ont confirmé cette participation (H~DDOW, SMITHBTTRN et ctl., 1947; 
DURIEUX, BOIRON et K.OERBER, 1947; DURIEUX, 1949, 1950, 1951, 1952, 1953, 1954, 1955; 
HADDOW, DICK et al., 1951; TAYLOR, HASEEB et YORK, 1955; KIRSCHE, 1961; CORNET, 
ROBIN et nl., 1968). Par contre au Congo-Kinshasa et au Congo-Brazzaville, les rares tests 
pratiqués furent presque tous négatifs ,(FINDLAY, STEFANOPOULO et al., 1936; SALEUN, 10%: 
VAN DEN BERGHE, 1939 a; LIÉGEOIS, ROUSSEALJ et COURTOIS, 1948). 
La troisième famille ,de singes africains qui nous intéresse est celle des Colo- 
bidae: Les Colobes ne comprennent en Afrique que le seul genre Colobzzs. Ce sont les 
plus ‘arboricoles de tous les singes africains; ils descendent très rarement à terre et bien 
que d’une extrême agilité, ils passent de longues heures au repos dans la haute frondaison. 
Leur habitat recouvre toute la zone forestière humide tropicale et donc la plupart des 
foyers de fièvre jaune connus OLI soupçonnés. 
L’espèc.e C. abyssinicus est un très bon hôte pour .le virus amaril. Sa virémie à la 
suite d’injection sous-cutanée ou à la suite de piqûres de moustiques infectés est plus 
longue que c.hez la plupart des autres singes africains: elle dure 5 à 9 jours à un taux 
élevé, suffisant pour infecter les moustiques sains et l’immunité s’installe à partir du 8’ 
au 12” jour qui suit l’infection (SMITHBURN et HADDOW, 1949; WOODHALL, DYKES et ~IL- 
LIA&IS, 1968). Les réactions sérologiques, c.ompte tenu des réserves exprimées plus haut 
sur leur valeur, faites sur les différentes espèces du genre Colobus, confirment que par- 
tout, #dans les foyers selvatiques reconnus, ils participent pour une très grande part. 
sinon la principale, au maintien du cycle virus-vecteur-hôte sauvage. En Afrique orien- 
tale. c’est en Ouganda que les enquêtes ont été les plus suivies et les tests de séropro- 
tection ont montré des taux de Ipositivité de 40 B 6’8 %. L’étude par tranche d’âge de l’im- 
munité de C. abyssinicus a démontré une progression régulière de celle-c.i qui atteint 87 % 
pour la tramhe la plus âgée. Les auteurs en concluent que dans cette région c’est sans 
doute la principale espèce impliquée ,dans les cycles forestiers (HADDOW, SMITHBZJRN et al., 
1947 ; HADDOW, DICK et nl., 1951 ; LUMSDEN et BUXTON, 1951). Au Kenya, les seuls singes 
atteints sur 447 primates testés ont eté C. abyssiniczzs (Haddow, 1952). En Ethiopie, une 
souche de virus amaril a été isolée d’un jeune Colobzzs rzbyssinicus et jusqu’à aujourd’hui, 
c’est Ile seul isolement obtenu d’un singe africain contaminé dans la nature. Les enquêtes 
skologiques pratiquées à l’occasion de cette importante épidémie, ont démontré la parti- 
cination massive de cette espèce au cycle naturel (SI~@, ANDRAL et al., 1946 ; SÉRIÉ, 1968 ; 
SÉW ANDRAL et aZ., 1968 ; ANDRAL, BRÈS et r<Z., 1968). Au Congo-Kinshasa, quel.ques réac- 
tions positives ont été obtenues chez deux Colobus sp. ,(VAN DEN BERGHE, 1939 a ; COUR- 
TOIS, OSTERRIETH etRrsau~.&, 1960) -nommées inlproprement C. polykomos et C. uellen- 
sis et qui sont vraisemblablement C. abyssinicus ou amyoZensis. 
Les espèces d’Afrique occidentale C. hadizzs et C. polykomos se.mblent aussi être 
impliquées dans une forte proportion dans les cycles naturels du virus. ,C’est ce qui 
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ressort d’enquêtes menées au Ghana, Sierra-Leone, Sénégal, bien qu’elles soient beaucoup 
moins étoffées que celles de l’Est africain (FINLAY, STEFANOPOULO et al., 1936; FINDLAY 
et MACCALLUM, 193’7; CORNET, ROBIN et al.,’ 1968). 
CONCLUSIONS. 
En conc.lusion de cette revue des travaux menés depuis 65 ans sur les singes 
de la Région éthiopienne, quelques données de base peuvent être dégagées. 
- Tous les singes africains sont sensibles au virus amaril, font une Virémie 
et développent ‘des anticorps. La seule différence avec. les singes du continent américain 
est que leur affection est presque toujours parfaitement inapparente, marquée au plus 
par une légère augmentation de température. Certaines espèces comme les Colobes 
paraissent tout de même plus communément impliquées que d’autres dans l’histoire 
naturelle du virus. On pourrait penser que wtte participation privilégiée est surtout due 
à l’habitat et h la biologie des espèc.es de ce genre qui coïncident au mieux avec la répar- 
tition et l’écologie des vecteurs du virus amaril, mais d’autres faits donnent à croire 
que ,des différences spécifiques de c.omportement vis-à-vis du virus, peuvent exister: par 
exemple, la virémie expérimentale de Colobus ubgssinicus est plus longue et d’un taux 
bien supérieur à celle de Cercocebus cdbigenu johnstoni qui paraît insuffisante pour 
infecter un moustique (SMITHBURN et HADDOW, 1949). 
- Expérimentalement les petites doses provoquent une virémie plus efficace 
épidémiologiquement pour le maintien du virus dans la nature que les grosses doses qui 
sont suivies d’une virémie transitoire à un titre souvent bas. Dans la nature les piqûres 
de moustiques infectés inoculant des doses faibles de virus sont donc remarquablement 
adaptées au cycle viral réservoirs-vecteurs (SMITHBURN et HADDO~, 1949; WEINBREN, 
19%). 
- La virémie des singes est toujours de courte durée, 9 jours au maximum; 
elle est toujours suivie d’une immunité que, dans l’état actuel de nos connaissances, on 
doit considérer c.omme couvrant pratiquement la vie entière de l’individu. D’autre part, 
les taux ,de reproduction des ,différentes espèces de singes, pour autant qu’on les connaisse, 
sont trop faibles pour qu’il y ait toujours une quantité suffisante d’individus non-immuns 
à la disposition du virus. Il est donc difficile de considérer ces singes comme de bons 
réservoirs de virus : il faut plutôt les regarder comme des amplificateurs et des dissé- 
minateurs c.apables d’aller infecter des populations de vecteurs sauvages ou péridomesti- 
ques (HUGHES, 1943). Cependant, dans certaines régions, il paraît tout de même bien 
exister un cycle permanent moustiques-singes, en forêt de Bwamba (Ouganda) par 
exemple (hfAHAFFY, SMITHBURN et HUGHES, 1946; Ross et GTLLETT, 1950) mais la per- 
manence de ce cycle semble bien davantage basée sur la longue conservation du virus 
par le vecteur que par le singe. En effet, le vecteur reste infecté et infectant toute sa vie, 
de quelques semaines à quelques mois si les conditions écologiques sont favorables (\17AD- 
DELL et TAYLOR, 19,4,5 ; BUGHER, 1951 ; BONNEL et DEUTSCHMAN, 1954). Le probleme du 
maintien du cyc.le reste entier pour les résgions OR da longue saison ,sèc.he ne permet pas la 
survie prolongée des moustiques (SMITHBURN, HADDOW et LUMSDEN, 1949; HADDOW, DICK 
et al., 1951; TAYLOR, HASEEB et YORK, 1955). 
- Les singes sont de très bons indicateurs de la circulation du virus car ils 
répondent tous par la production d’anticorps à une inoculation de virus et ceci indépen- 
damment ,du taux et de la durée de la virémie. Ainsi Cercocebus albigena johnstoni, comme 
nous I’avons VU plus haut, est un excellent indic.ateur bien que sans doute un mauvais 
disséminateur du virus. De plus, comme nous l’avons déjà dit, les singes sont des animaux 
très sédentaires, à rayon d’action plus ou moins étendu mais toujours limité, de sorte 
que, dans une région donnée, ce sont des témoins plus .tidèles de l’endémie amarile que 
les habitants dont il n’est pas toujours possible d’obtenir des renseignements précis sur 
l’étendue des déplacements. En Ouganda, les taux d’immunité trouvés chez les popu- 
lations simiennes ont toujours été plus élevés que chez les habitants de ces mêmes régions 
(HADDOW, SMITHBURN et al., 1947; HADDOW, DICK ef ul., 1951). 
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2.2. Les Lémuriens. 
Les Lémuriens ou Prosimiens forment le deuxième Sous-Ordre africain des 
Primates, les Lemuroideo, qui comprennent les Pottos et les Calages. 
Les Pottos sont des animaux purement nocturnes et strictement arboricoles, 
confinés a la grande forêt tropicale. Leur activité très ralentie en fait une proie -fac.ile 
pour les moustiques quel que soit leur horaire d’activité. La première inoculation intra- 
cérébrale pratiquée sur une espèce non préc.isée ne permit de mettre en évidence ni 
syndrome clinique ni apparition d’anticorps (SALEUN, 1937). Cependant ultérieurement 
SMITHBURN (1949) sur Perodicticus potto démontra que par la voie sous-cutanée on peut 
provoquer l’apparition d’une virémie de 4 à S jours à un taux suffisant pour infecter 
des moustiques, mais toujours sans aucune manifestation clinique ni même une éléva- 
tion de température. Les anticorps apparaissent ,dans le sérum vers le laO1 jour. Quelques 
réactions de séroprotection ont été positives c.hez cette même espèce. De toute façon sa 
relative rareté limite évidemment son intérêt épidémiologique (BUGHER, 1951; ‘CHIPPAUX- 
HYPPOLITE et CHIPPAUX, 1969). 
Les Galagos sont des animaux beaucoup plus agiles et rapides que les Pottos, 
également nocturnes, essentiellement arboricoles mais occasionnellement terrestres. Leur 
taux de reproduction est plus important que pour les singes, de sorte que la proportion 
de sujets immuns est plus élevée à intervalles plus rapprochés (HADDOW et ELLICE, 1964). 
Aussi leur rôle dans le c.ycle du virus a été recherché avec attention chez les espèces 
les plus répandues. Gatago senegalensis est l’espèce la plus largement distribuée en Afri- 
que. Son habitat va de la forêt claire à la savane boisée à l’exclusion de la grande forêt. 
Expérimentalement il fait une virémie de 3 à 7 jours et développe une immunité: parfois 
cependant cette immunité apparaît sans virémie décelable (BUGHER, 1951 ; HADDOW, 1953). 
Les tests de séro-protection pratiqués sur cette espèce ont donné des résultats très 
variables : 9 y0 étaient positifs sur la région côtière du Kenya (HADDOW, 1952; 1953) mais 
aucun à Zanzibar et Pemba (LUE~ISDEN, ELLICE et HEWITT, 1955) ; 11 % de positivité en 
Rhodésie mais 0 au Malawi (= Nyassaland) (LUMSDEN, ELLICE et al., 1956) ; 14 % ,dans 
le Nord Uganda (HADDOW et ELLICE, 1964) mais aucune immunité n’y avait été décelée 
par LUMSDEN et B’CIXTON en 1951: au Soudan les pourcentages trouvés sont toujours infi- 
mes ou nuls (FINDLAY et MACCALLUM, 1937; FINDLAY, KIRK et MACCALLUM, 1941; KIRK 
et HASEEB, 1953; TAYLOR, HASEEB et WORK, 1955) ; au Sénégal, aucun indice de partici- 
pation au cycle n’a PLI être mis en évidence chez cette espèce (DURIEUX, 1955; CORNET, 
ROBIN ef ,aZ., 196s). Cette distribution d’immunité très irrégulière suggère à HADDOW 
et ELLICE (1964) une explication basée sur l’écologie de l’espèce qui vit en petits groupes 
familiaux bien isolés les uns des autres. Le virus amaril quand il atteint un de ces groupes 
le contamine entièrement ou presque mais laisse intact le groupe voisin de sorte qu’il 
est nécessaire de c.ouvrir une grande surface avec de nombreux individus testés pour avoir 
des données valables sur le pourcentage réel d’immunité dans une rGgion. Cette hypothèse 
suppose la contamination du groupe par un parasite nidicole, c,e qui n’a pu être ,démontré 
jusqu’à maintenant. 
GaIago cmssicaudatus. Son habitat est semblable à celui de G. senegnlensis mais 
il ne déborde guère l’équateur au Nord. Sa sensibilité au virus amaril est très grande, la 
plus élevée de tous les animaux d’Afrique, et expérimentalement le taux de mortalité est 
de 50 %. Les lésions hépatiques sont fréquentes. Le virus apparaît dans le sang à un titre 
élevé et circule pendant 4 à 8 jours. La transmission par piqûre ,d’Aedes africnnus se 
réalise aisément. La montée des anticorps protecteurs se fait vers le 1OF jour. Dans la 
nature les pourcentages de positivité des tests de séroprotection montrent une partici- 
pation active de ce galago au maintien du cycle viral amaril : 14 y0 au Kenya, 1 sur 5 
au Tanganyika, 5 % à Zanzibar, 23 % Rhodésie et Nyassaland. Au Kenya en particulier, 
il est possible qu’il soit le principal hôte vertébré du virus, les singes n’étant immuns 
que dans une proportion infime (SNTHBURN, 1949; BUGI-IER, 1951; HADDOW, 1952; Lun;rs- 
DEN, ELLICE et al., 1956; HADDOW et ELLICE, 1964; HADDOW, 1968). 
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Galago demidovi. Ce tout petit primate est, contrairement aux deux espèces 
précédentes, un habitant de la grande ,forêt, vivant dans les étages sukrieurs de la cano- 
pée. Les premiers essais ,d’inoculation du virus montrèrent une virémie fugitive, basse 
et inconstante ainsi qu’une montée des anticorps protecteurs chez environ 50 % seule- 
ment des inoculés (BUGHER, 1951). HADDOW (1953) rapporte que sur deux animaux 
inoculés, l’un développa une virémie importante et l’autre aucune. SIMPSON (1964, 1965) 
reprenant ces essais ne put met,tre en évidence ni virémie ni montée des anticorps inhi- 
biteurs et neutralisants chez 4 C. demidovi thomasi inoculés. Cette espèce a donc. Lme 
résistance naturelle au virus assez remarquable. 
Euoficus eleganfulus est confiné à la ,grande forêt du Congo-Brazzaville, Gabon 
et Cameroun. Il n’a fait l’objet que de peu ,de rec.herc.hes. Seuls ont été notés deux tests 
de séroprotection positifs sur 4 pratiqués au Cameroun occidental (BUGHER, 1951). 
Aucune recherche n’a été entreprise sur les autres espèces de Galagos africains. 
Les Lémuriens semblent donc participer d’une façon très inégale au cycle naturel 
du virus. Certaines espèces ne paraissent pas avoir d’importance épidémiologique : Pero- 
dicticzzs potfo en raison de sa densité de population toujours faible et G,alago demidovi 
à cause de sa résistance naturelle au virus. C. crassicaudatns par contre est particuliè- 
rement sensible au virus; il participe sans doute à son maintien, en particulier dans 
certaines régions comme le Kenya et le Nord Uganda où ni les singes ni l’homme ne sont 
touchés, ce qui implique d’ailleurs l’existence d’un cyc.le reposant sur d’autres vecteurs 
que les vecteurs classiques (LUMSDEN, 1955). Quant à G. senegalensis, son rôle ‘dans une 
région donnée doit toujours être étudié avec soin étant donné son comportement appa- 
remment irrégulier et contradictoire vis-à-vis du virus. Il n’est pas encore possible, en 
l’état actuel de nos connaissances, de situer avec précision la place que tient cette espèce 
dans le cycle naturel de la fièvre jaune. 
3. ÉTUDE DES AUTRES VERTÉBRÉ~ 
Ce sont les primates qui ont fait l’objet du plus grand volume de rec.herches, 
mais beaucoup d’autres animaux ont été étudiés dans le but de déceler leur participation 
éventuelle au maintien du virus amaril dans la nature et notamment dans les régions 
où la longueur de la saison sèche n’est pas compatible avec une longévité prolongée du 
moustique infecté. 
3.1. Insedivores. 
Les premières études faites sur Erinaceus europeus, le hérisson d’Europe, 
montrèrent la <grande sensibilité expérimentale de cette espèce aux souches viscérotrope 
et. neurotrope du virus (FINDLAY et CLARKE 1934; FINDLAY 1934 a). La poursuite de ces 
travaux sur une espèce du Soudan, E. pruneri, ,donna des résultats comparables. L’inocu- 
lation sous-cutanée de foie et de sang provenant d’un singe infecté provoqua la mort 
en 4 à 9 jours des individus maintenus dans les conditions normales et en 22 jours 
chez un autre maintenu en hibernation à 10” - 15” (FINDLAY, HEWER et CLARKE, 1935). 
La virémie provoquée dure chez cette espèce 6 à ‘I-jours et provoque des lésions hépa- 
tiques; les anticorps protecteurs apparaissent vers le 10” jour environ (DICK, 1952). 
Cependant les ,quelques hérissons dont Te sérum fût testé au Soudan se montrèrent tous 
sans anticorps amarils (KIRK et HASEEB, 1953) mais la série étudiée était trop limitée 
pour e.n tirer des conclusions. Par contre, une espèce ouest-afric.aine, E. aclbiventris, 
montra un c.omportement expérimental très différent vis-à-vis du virus et une résistance 
remarquable aux inoculations intrapéritonéale et intracérébrale d’une souche viscéro- 
trope. Allors que tous les hérissons européens mouraient, aucune mortalité ne fut enre- 
gistrée chez E. albiventris et des anticorps ne furent mis en évidence que d’une façon 
inconstante (SMITH, 1936; FINDLAY et MAHAFFY, 1936). Au Sénégal aucune réaction 
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sérologique pratiquée sur 25 E. ulbiventris au moment de l’épidémie, ne fut positive en 
fièvre jaune (‘CORNET, ROBIN et al., 1968). 
Diverses espèces de musaraignes (Crocidura bicolor, C. jacksoni, C. hildegardeae, 
C. occidenfalis) d’Ouganda paraissent complètement résistantes au virus et ne font ni 
virémie ni montée d’anticorps après inoculation expérimentale (DICK, 1952). Les résultats 
avaient été analogues avec 12 spécimens du Nigéria inoculés intracérébralement ou par 
voie sous-cutanée avec une souche neurotrope. Les tests de séroprote.ction étaient demcu- 
rés négatifs chez ces inoculés (SMITH, 1936). 
3.2. Clliroptères. 
Les essais de transmission pratiqués sur les espèces d’Amérique du Sud ont 
tous été négatifs (KUMM, 1932 : HZTGHES et PERLOWAGOHA, 1948 j . Quelques expériences ont 
également été tentées sur différentes espèces de chauves-souris frugivores et insectivores 
d’Afrique. Epomophorus wahlbergi est sensible à la souche neurotrope de virus amaril 
inoculé intracérébralement et meurt au Fie ou 10” jour d’une encéphalite (RHOIMIN, 1936). 
D’autres frugivores, Eidolon helvum, Rousettus aegyptiacus montrent une sensibilité 
variable à la sowhe neurotrope : certaines *développent une virémie de 3 B 4 jours, mais 
pas d’une façon constante et assez rarement à des taux très élevés, et les anticorps 
n’apparaissent que chez les virémiques (WILLIAMS, SIMPSON et SNEPHERD, 1964; SIMPSON 
et O’SULLIVAN, 1968). En Ethiopie, une souche de virus amaril fut isolée d’un Epomo- 
phorus sp. an moment de l’épidémie de 1960-1962 (S&RI& 1968; SÉRIÉ, ANDRAL ef al., 1968). 
Ce fait demanderait confirmation pour être exploité sur le plan épidémiologique. 
Les expérimentations conduites sur les chauves-souris insectivores du genre 
Tadarida et notamment Tczdarida (Mops) condglura n’ont pu déceler que des traces de 
virémie. De plus les examens sérologiques ont été presque toujours négatifs tant chez les 
insectivores que sur les frugivores, aussi bien en Afrique orientale ou centrale qu’au 
Sénégal. Quelques ré.ponses positives en neutralisation ou en inhibition d’hémagglutination 
à des taux souvent faibles ont été néanmoins mentionnés (FINDLAY, STEIJANOPOULO et UP., 
1936; KIRK et HASEEB, 1953; CORNET, ROBIN et ,al., 1968; SIZIPSON, \VILL~A~~S et a[., 19681; 
ANDRAL, BRÈS et al., 1968 ; ‘CHIPPAUX-HYPPOLITE et CHIPPAUX, 1969). 
3.3. Rongeurs, 
Les cobayes furent parmi les premiers rongeurs testés; ils sont sensibles à 
l’inoculation intrackrébrale et font une affection identique a celle de la souris blanche 
(MATHI~, CAZANOVE et BACQUE~ 1927; SELLARDS, 1930: STEFANOPOULO, 1934). Les souris 
sauvages ‘du sous-genre Leggada ont une sensibilité assez inconstante, peut-être variable 
suivant les espèces qui sont encore assez mal définies sur le plan taxonomique. Certaines 
ont montré une sensibilité analogue h celle de la souris blanche de laboratoire, c’est- 
à-dire une sensibilité à l’inoculation intracéréhrale et une non-sensibilité à la voie intra- 
péritonénle. Les essais d’infection par voie buccale ont échoué (T,AIGRET, 1933; FONSECA 
et ARTIGIS, 1938; FINDLAY et MACCALLUM, 1939; CHIPPAUX, CHIPPALW-HYPPOLITE ef ccl., 
1970). 
Chez les autres Muridés d’Afrique des études ont été faites systématiquement 
sur un assez grand nombre d’espèces couvrant une partie des genres subsahariens. Lem- 
miscomys, Arviccmthis, Cricetomys, Dendromus, Mastomys, Thamnomys, Oenomys, Raf- 
tus, Praomys, Aethomys, Hybomys, Lophuromys, Stochomys, Gerbillus, font après une 
inoculation expérimentale une vlrémie faible, transitoire à un titre très bas ou bien 
inexistante. L’apparition d’anticorps n’a pu être mise en tvidence que d’une façon très 
inconstante au moins ‘dans les pays où ces tests ont été faits, Ouganda, Soudan, et Répu- 
blique Centrafricaine (SMITHBURN et HADDOW, 1949; KIRK et HASEEB, 1953; SIMPSON, 
1966; CHIPPAUX, !CTIIPPAUX-HYPPOLITE et al., 1970). Les derniers auteurs cités ont cepen- 
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dant reconnu chez Sfeatomys opimus du Centrafrique une virémie élevée, durable, de 4 
h 6 jours, suivie de l’apparition d’antic.orps neutralisants. ce qui montre la sensibilité de 
cette espèce au virus amaril. 
Les loirs (Claviglis murinus) paraissent résistants au virus (SMITHBURN et HAD- 
DOW, 1949). 
Les écureuils, Heliosciurzzs rufobrachium en Ouganda et Funiscirus lemniscatus 
en Centrafrique ne font pas de virémie expérimentale et la montée des antic.orps est 
nulle ou douteuse (DICK, 1952; CHIPPAUX, CHIPPAUX-HYPPOLITE et al., 1970). Des essais 
de transmission à I’Aulacode, Thryonomys swindericznus et à l’Athérure, Atherurus czfri- 
ccznus, au Congo-Brazzaville et en Centrafrique ont été également négatifs (SALEUN, 1937- 
1938: CHIPPAUX, CHYPPAU~-HYPPOLITE et al., 1970). 
De plus la presque totalité des recherches sérologiques pour la mise en évidence 
d’anticorps a été négative à l’exception d’un Aulacode au Ghana (Thryonomys swinde- 
rinnus) pour lequel les auteurs se sont posés la question de la spécificité des réactions, 
d’un Daman (Procavia SP.) au Soudan, de deux Tafera sp. et ,d’un Arvicanthis sp. au 
Sénégal qui présentèrent des réactions positives en inhibition d’hémagglutination ou en 
neutralisation, d’un Protoxerus SP., un Heliosciurus et un Hylomyscus sp. au Cameroun 
(FINDLAY, STEFANOPOULO ef ccl., 1936; MACCALLUM et FINDL~Y, 1937; SALEUN, 1938; FINDLAY 
et COCKBURN, 1943; LUMSDEN et BUXTON, 1951; KIRK et HASEEB, 1953; CORNET, ROBIN et ccl., 
1968; ANDRBL, BRI?S et al., 196s; POIRIER, GERMAIN et al., 1969; CHIPPAU‘I-HYPPOLITE et 
CHIPPAUX, 1969. 
3.4. Lagomorphes. 
Ce sont les lièvres et les lapins pour qui quelques rares données sont disponibles. 
Le lapin (Orycfokzgus) ne développe pas de virémie mais des anticorps apparaissent 
cependant dans le sang; il est réfractaire à l’infection par voie buccale (STEFANOPOULO, 
1934; FINDLAP, 1934 b; WHITMAN, 1935; FINDLAY et MACCALLUM, 1939). Il faut noter que 
le genre Oryctolagus n’existe pas en Afrique tropicale, même pas comme espèce ,domes- 
tique courante, mais il y a en Afrique orientale un genre voisin, Poelagus, qui n’a fait 
jusqu’ici l’objet d’aucune recherche. Nos connaissances sont enc.ore plus réduites sur 
les lièvres (Lepzrs) : en Ouganda, deux tests de séroprotection pratiqués sur Lepus capen- 
sis ont été négatifs et au Sénégal, au cours de l’épidémie de 1965, un lièvre de cette 
espèce a montré une sérologie compatible avec une atteinte amarile (LUMSDEN et BUXTON, 
1961; ‘CORNET, ROBIN et al., 1968). 
3.5. Carnivores. 
Les premiers travaux ont été entrepris sur les animaux vivants au contact de 
l’homme, c’est-à-dire les chiens et les chats domestiques. Les chats ont des réactions 
variables suivant la nature de la souche amarile inoculée. Ils semblent sensibles au virus 
neurotrope par voie intracérébrale; ils font une maladie c.linique et développent des anti- 
corps après une période de virémie. Ils ne sont pas sensibles, par contre, au virus pantrope 
Asibi. Mais des différences individuelles de comportement assez grandes paraissent exister, 
car les différentes expérimentations sont parfois contradictoires. Les chiens font une 
virémie, une légère augmentation de température et des lésions organiques. Ils sont 
réfractaires à l’infection par voie buccale. L’irrégularité des résultats chez ces deux 
espèces ,domestiques rend impossible l’interprétation des tests sérologiques montrant des 
anticorps chez des chiens au Soudan ou au Congo-Brazzaville (MONTEIRO, 1930; FINDLAY, 
1934 b; FINDLAY et MACCALLUM, 1939; NICOLAU et BAFFET, 1937; FONSECA et ARTIGAS, 
1938 b; SALEUN, 1939; FWDLAY, KIRK et MACCALLZTM, 1941; SPRADBROW, 1966). 
Des études de sensibilité ont été rapportées par DIIX (1952) sur ,des animaux 
sauvages d’Ouganda. La Civette, Civettictis civetta, la Mangouste, Zchneumia albicazzda, 
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le Chat sauvage, Felix lybica, le Rate& Mellivora capensis, ne font aucune virémie et ne 
présentent ,pas d’anticorps amarils. Ils peuvent donc être considérés comme résistants au 
virus. Par contre les Genettes, Genetfa tigrina font, dans 50 Y0 des cas, une virémie de 4 
à 5 jours et ,dbveloppent des anticorps, alors que la virémie de la Nandinie, Nandinia 
binotafa, est insuffisante pour un deuxième passage et que les anticorps de cette der- 
nière espèce sont d’apparition irrégulière. SINITHBURN et HADDOW (1949) rapportent que 
la Panthère, Felis pardus, ne fait qu’une virémie nulle ou transitoire bien que dévelop- 
pant ensuite des anticorps protecteurs. Les recherc.hes d’anticorps chez les Carnivores 
capturés n’ont ét.é positives que dans de r#ares cas ; en Ouganda, deux Mungos mnngo 
sur 16 testés étaient immuns et au Sénégal en 1965 un Renard, Vztlpes paUida et un 
Chacal, Canis adustus, ont sans doute été touchés par le virus amaril. (,FINDLAY et COCK- 
BURN, 1943; LUMSDEN et BUXTON, 1951; KIRK et HBSEEB, 1953; ANDRAL, BRÈS et al., 1968; 
CORNET, ROBIN et al., 1968 j . 
3.6. Hyracoides. 
Expérimentalement Procavia sp. du Soudan ne. fait qu’une faible et brève virémie 
d’un jour, suffisante cependant pour provoquer l’apparition des anticorps. Dans la nature 
des anticorps ont été trouvés chez un exemplaire de cette espèce au Soudan, mais chez 
aucun des 6 Procavia johnstoni obtenus d’Ouganda (S~WTHBURN et HADDOW, 1949; 
LUMSDEN et BU~TON, 1951; KIRK et HASEEB, 1953). 
3.7. Artiodactyles. 
Les Artiodactyles ou Ongulés ont été l’objet d’assez nombreuses recherches, 
notamment en ce qui concerne les Ongulés domestiques. 
L’inoculation du virus amaril au Porc montre une faible sensibilité de cet animal 
au virus et la production d’anticorps protecteurs; il en est de même chez le Mouton. 
Au Veau, l’inoculation expérimentale ne provoque- qu’une virémie fugace et le dévelop- 
pement d’anticorps (STEFANOPOULO,&~OLLARET et DESNOS, 1934; SMITH, 1940; MACCALLUM, 
et FINDLAY, 1937). De nombreux tests de séroprotection ont été pratiqués sur tous les 
Ongulés domestiques existants en Afrique et les réactions positives ont été souvent 
importantes chez les Dromadaires, les Moutons, les ,Chèvres, les Bovins, les Por,cs, dans 
tous les pays où ces tests ont été pratiqués depuis la Gambie jusqu’en Ethiopie en passant 
par le Congo-Brazzaville. Mais les découvertes de MACCALLI% et FINDLAY (1937) de réac- 
tions positives sur les sérums de Bovins en provenance d’Europe et des Indes, et celles 
de FINDLAY, KIRK et MACC.~LLUI+~ (1941) sur des sérums également positifs d’animaux 
domestiques vivant en Afrique en dehors des zones endémiques ou épidémiques, mon- 
trèrent la non spécificité de ces réactions sur les Artiodactyles domestiques (FINDLAY, 
STEFANOPOULO et al., 1936; SALEUN, 1938, 1939, 1940; SWTH, 1940,; CECCALDI, 1942; 
FINDLAY,KIRK &MACCALLU$ 1941; FINDLAY, 1941; KIRII et HASEEB, 1953; SÉRIÉ, ANDRAL 
et ,al., 1964; SPRADBROW, 1966). 
Quelques Artiodactyles sauvages ont aussi été inoculés. Cephalophus leucogaster 
et C. nigrifrons n’ont présenté aucun symptôme, aucune virémie, mais ont formé des anti- 
corps (STEFANOPOULO et NAGANO, 1937). Le Potamochère, Potamochoerus porcus, ne fait 
qu’une virémie presque nulle suivie ,d’une montée d’anticorps (SIIZITHRURN et HADDOW, 
1949; LuhEXEN et BUXTON, 1951). Quelques tests sérologiques ont démontré de plus 
l’absence de partic.ipation des Phacochères, Phacochoerus aethiopicus, d’Antilopes diver- 
ses et d’ourebia ourebi aux épidémies d’Ethiopie et du Sénégal (ANDRAJ,, BRÈS et al., 
1968; CORNET, ROBIN et al., 1968). En Ouganda, 146 sérums d’Hippopotames (Hippopo- 
tamzzs amphibius) ont pu être testés et 42 y0 se révélèrent positifs à la fièvre jaune de sorte 
que la question se pose de savoir si le facteur antiviral en cause est bien un anticorps 
spécifique (WEINBREN et HEWITT, 1959). 
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3.8. Oiseaux. 
Le rôle potentiel des oiseaux a fait aussi l’objet d’investigations. FINDLAY et 
COCKBURN (1943) ont, sur 40 oiseaux examinés, trouvé dans le sang de 3 d’entre eux, 
une Effraie, Tyto alba afinis, un Héron, Bubulcus ibis ibis, un Martin chasseur, Halcyon 
senegalensis senegalensis, des g substances viricides » pour le virus amaril sans pouvoir 
prouver que cette action viricide était liée au développement des anticorps. 
Par ailleurs, de tous les tests sérologiques pratiqués sur les oiseaux sauvages 
ou domestiques, seuls celui d’une Autruc.he d’Afrique centrale présentait un taux élevé 
de positivité (SALEUN, 1939) en neutralisation et celui d’un Petit Calao, Tockus nasutz~s, 
du Sénégal, obtenu de la zone épidémique, avait une sérologie isolément positive en inhi- 
bition d’hémagglutination qui pouvait faire soupçonner une atteinte amarile. 363 autres 
sérologies d’oiseaux, négatives pour le virus amaril, avaient alors Cté pratiquées dans 
cette région (CORNET, ROBIN et aZ., 196s). Dans toutes les autres enquêtes les résultats 
ont toujours été négatifs (FINDLAY, 1934 b; FINDLAY, STEFANOPOULO et aZ., 1936; FINDLAY 
et MACCALLUM, 1939; FINDLAY, KIRK et MACCALLUM, 1941; KIRK et HASEEB, 1953; ANDRAL, 
BRI?S et al., 196s). 
3.9. Batraciens reptiles. 
Les quelques recherches entreprises sur les animaux poïkiloihermes, c.‘est-à-dire 
les Batraciens et les Reptiles, n’ont pas été très encourageantes. Tous les travaux tant 
en Amérique du Sud qu’en Afrique ont montré l’absence de virémie vraie et d’anticorps 
durables après une inoculation expérimentale de virus chez les Grenouilles, Crapauds, 
Serpents, Lézards, Agames, Tortues et Iguanes. La rec.herche d’anticorps chez les ani- 
maux capturés dans la nature n’a pas donné #d’autres résultats (FINDLAY et COCKBURN, 
1943; STEFANOPOULO et NAGANA, 1937; LAEMMERT, 1943; BUGHER, 1951; KIRK et HASEEB, 
1953; CORNET, ROBIN et aZ., 1968). Les études de SAWYER (1931) sur la survie du virus chez 
les crapauds et les grenouilles maintenues au froid avaient démontré un bon maintien de 
celui-ci mais aucune multiplication. 
4. DISCUSSION 
Les relations qui existent entre la faune sauvage africaine et le virus amaril 
sont encore mal définies. Des études menées depuis 65 ans et qui font l’objet de cette 
revue, peu de précisions se dégagent en dehors du rôle prouvé des singes dans certaines 
zones bien définies du continent. 
Les recherches dans la nature consistent en général & capturer les vertébrés 
pour essayer de déterminer s’ils sont porteurs de virus (essais d’isolément) et s’ils ont 
été infectés dans le passé par le virus amaril (étude sérologique) . 
Jusqu’à maintenant, en dehors du singe et de la chauve-souris - en une seule 
occasion - aucun virus amaril n’a été isolé de vertébré sauvage africain. Or la qualité 
d’un bon hôte, outre sa capacité de résistance à la maladie, tient dans l’existence d’une 
virémie nécessaire à la contamination de l’arthropode vecteur. Cette virémie est mise 
généralement en évidence par inoculation intracérébrale au souriceau nouveau-né. 
Si l’on considère l’ensemble des arbovirus et la (fièvre jaune en particulier, le 
souriceau reste le meilleur système de détection, bien que n’étanl pas très sensible. 
Il existe en Extrême-Orient des souches de Dengue qui nécessitent plusieurs passages 
à l’aveugle chez le souriceau, avant de manifester leur pouvoir pathogène. Dans ce cas 
précis le souriceau n’est certainement pas le système optimum de détection qui reste 
encore à trouver. On pourrait donc incriminer, en présence ,de cette rareté des isolements, 
un défaut de sensibilité des méthodes. Si, à c.e défaut de sensibilité s’ajoute une faible 
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intensité de virémie chez le vertébré, il est fort possible qu’un certain nombre de virémies 
aient échappé aux investigateurs. ,C’est à cette hypothèse que se rallie HADDOW (1968) 
quand il constate qu’en forêt de Bwamba, sur 25 Macaczzs rheszzs (= mzzletta) infectés, 
soit comme singes sentinelles soit à la suite d’inoculation de vecteurs. plus de la moitié 
ont survécu alors que la sensibilité #de ces singes au virus est extrême. La mortalité, 
d’ailleurs devenait totale avec ces mêmes soucl~cs dès leur premier passage sur singe 
ou souris. Il en conclut que le cycle viral dans ces forêts s’ac-commode fort bien d’une 
infection endémique très faible, caractéristique, ajoute-t-il, d’un virus dans son habitat 
naturel. 
On peut aussi imaginer un réservoir de virus sous forme de porteurs latents, 
Ia virémie < de sortie » ne se produisant qu’à l’occasion de désordres physiologiques ou 
pathologiques chez l’hôte. 
Les cultures de tissus d’insectes permettront peut-être des détections plus sen- 
sibles, encore que le virus n’étant pas pathogène pour l’insecte vecteur, la détection de sa 
présence dans de telles cultures devra encore faire appel à des méthodes indirectes. 
Les études sérologiques des populations de vertébrés n’ont jusqu’alors donné 
aucune information qui permette de c.onclure à l’intervention d’un vertébré autre que les 
Primates dans l’entretien du cycle amaril. De plus, la plupart de ces enquêtes ont été 
menées avant qu’on ne connaisse les interrelations antigéniques .des virus du groupe B, 
auquel appartient le virus de la fièvre jaune, et sont donc sujettes à disc.ussion quant à 
leur spécificitk. Il est bien diffic.ile de faire la part, au cours de ces enquêtes, entre un 
hôte actif et une victime contaminée par un insecte vecteur. Pour affirmer qu’un hôte 
a un rôle dans l’entretien du virus amaril il faut qu’à des observations écologiques pré- 
cises qui ne peuvent se concevoir que dans une zone géographique bien définie et limitée, 
s’ajoutent des études en laboratoire, et celles-ci ne doivent pas se limiter aux essais 
d’isolement et aux études sérologiques. Elles ,doivent être orientées vers une compréhen- 
sion plus fine de la marche de l’infec.tion c.hez les vertébrés et des conditions dïnfestation 
d’un vecteur sur un vertébré donné. Bien qu’éminemment artificieUes, les infections expé- 
rimentales peuvent amene.r quelques clartés sur l’évolution de la virémle et le dévelop- 
pement des anticorps chez un vertébré soupçonné de jouer un rôle dans l’entretien du 
virus amaril. 
Jusqu’ici le bilan des études faites en Afrique pour essayer de mettre en évidence, 
soit dans la nature, soit au laboratoire, le. rôle des vertébrés autres que les singes dans 
I’entretien du virus amari est assez maigre. On ne peut actuellement retenir que quelques 
espèces : Garago crassicazzdatzrs et peut-être C. senegalensis chez les Lémuriens, Erinaceus 
pruneri chez les Insectivores, Steatomys opimzzs chez les Rongeurs, Genetta tigrina chez 
les Carnivores, comme hôtes potentiels efficaces. 11 est vrai qu’en dehors de l’Afrique de 
l’Est, aucune étude d’envergure n’a été entreprise au niveau des zones soupçonnées 
d’abriter un cycle selvatique. C’est ce vers quoi devraient s’orienter les études actuelles 
sur la fièvre jaune en Afrique. 
5. CONCLUSIONS 
Le point actuel de nos connaissances épidémiologiques générales sur la fièvre 
jaune en Afrique a été fort bien résumé par HAMOW et BRÈS (1966). 
Dans les régions de forêts, le cycle de transmission est sans doute celui décrit 
de la forêt de Bwamba en Ouganda : Aecles africanus transmet le virus de singe à singe, 
et chaque espèce de ceux-ci participent plus ou moins étroitement au cycle en fonction 
de son c.omportement et de son habitat propre. 
En savanes boisées humides, les vecteurs sont, durant la saison des pluies, beau- 
coup plus variées; les hôtes vertébrés du virus sont aussi les singes mais d’autres animaux 
sensibles participent certainement. Le contact avec l’homme est beaucoup plus étroit 
qu’en forêt et le maintien du virus pendant la saison séche peut être assuré par les 
vec.teurs survivants. 
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Dans les savanes sèches et les régions de Sahel, les vecteurs sont moins abondants 
et leur durée de vie apparemment insuffisante pour survivre à la longue saison sèche; 
le rôle de la faune sauvage est alors assez mal défini et on serait tenté à la lumière des 
données actuelles de ne la considérer que comme victime au même titre que l’homme, 
mais il est fort possible que ce rôle soit beaucoup plus complexe et puisse être mis en 
évidence par d’autres démarches scientifiques que celles employées jusqu’à maintenant. 
11 faut bien reconnaître que depuis 20 ans nos connaissances n’ont pas tellement progressé 
sur ce point. 
Manuscrit reçu le 5 juin 1971. 
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